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ТА НЕАЛКОГОЛЬНОГО СТЕАТОГЕПАТИТУ НА ТЛІ ОЖИРІННЯ
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РЕЗЮМЕ. Комплексні дослідження гомеостазу гідрогену сульфіду (Н2S) можуть відкрити нові механізми 
взаємообтяження хронічного обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) та неалкогольного стеатогепатиту 
(НАСГ). 
Мета – встановити роль Н2S у механізмах прогресування ХОЗЛ та НАСГ на тлі ожиріння.
Матеріал і методи. Обстежено 100 хворих на ХОЗЛ, у тому числі 49 із НАСГ та ожирінням І ступеня: 1 група – 
28 пацієнтів із ХОЗЛ (2B GOLD); 2 група – 23 хворих на ХОЗЛ (3C, D); 3 група – 25 пацієнтів із ХОЗЛ (2B) із НАСГ; 
4 група – 24 хворих на ХОЗЛ (3C, D) із НАСГ; контрольна група – 20 практично здорових осіб (ПЗО). 
Результати. Вміст у крові Н2S у ПЗО склав (75,3±3,2) мкмоль/л. У хворих усіх груп вміст у крові Н2S був 
знижений: у хворих 1 та 2 груп – у 1,3 та 1,7 раза (р<0,05), у хворих 3 та 4 груп – у 2,2 та 2,9 раза (р<0,05), порівняно 
з ПЗО (р<0,05). Вміст Н2S вірогідно знижувався із зростанням стадії ХОЗЛ та за коморбідності з НАСГ. Встановлені 
кореляційні взаємозв'язки між вмістом Н2S та показниками активності цитолізу гепатоцитів (АлАТ: r=-0,63-0,66, 
р<0,05), бронхообструкції (ОФВ1: r=0,69, р<0,05), гіперліпідемії (r=-0,52-0,61, р<0,05), гіперпродукції компонентів 
сполучної тканини (білковозв'язаний оксипролін, глікозаміноглікани, фібронектин, гексозаміни, сіалові кислоти), 
які свідчать про фіброзування органів (r=-0,65-0,71, р<0,05), протеоліз (r=-0,48-0,56, р<0,05), дисфункцію ендотелію 
(монооксид нітрогену, гомоцистеїн (r=-0,55-0,69, р<0,05) вказують на роль дефіциту Н2S у механізмах взаємооб-
тяження коморбідних захворювань. 
Висновок. Дефіцит гідрогену сульфіду в крові вірогідно впливає на механізми прогресування ХОЗЛ та НАСГ 
на тлі ожиріння. Такий висновок зроблено на підставі дослідження вмісту білкових та вуглеводно-білкових ком-
понентів позаклітинного матриксу та протеїназоінгібіторної системи, ліпідного профілю крові, функціонального 
стану ендотелію. 
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Вступ. Неухильне зростання частоти випад-
ків коморбідного перебігу хронічного обструк-
тивного захворювання легень (ХОЗЛ) та неалко-
гольного стеатогепатиту (НАСГ) на тлі ожиріння у 
осіб працездатного віку в Україні та у світі [1, 2, 3] 
зумовлює потребу в проведенні досліджень ме-
ханізмів взаємообтяження та пошуку нових чин-
ників патогенезу прогресування даної коморбід-
ної патології. На роль гідрогену сульфіду (H2S) у 
розвитку фіброзу звернули увагу лише нещодав-
но [4–7]. Дослідження показали, що H2S дозоза-
лежно впливає на розвиток фіброзу в легенях, 
печінці, нирках і міокарді [4, 6, 8]. Результати до-
сліджень демонструють, що процеси фіброзуван-
ня органів у сильній взаємозалежності корелю-
ють з порушенням ендогенного синтезу H2S, зни-
женням активності H2S-генеруючих ферментів у 
плазмі крові і безпосередньо в тканинах [5–7]. 
Ферменти, які забезпечують ендогенний синтез 
H2S (цистатіонін β-синтаза (CBS), цистатіонін γ-ліаза 
(CSE)), присутні в печінці та легенях [4, 7]. H2S гене-
рується шляхом транссульфурування з L-цис теїну 
і гомоцистеїну [5]. Крім того, 3-меркаптопіруват 
сульфуртрансфераза (МСТ) також може каталізу-
вати утворення H2S разом із цистеїн амінотранс-
феразою [5, 7].
Фіброз печінки – це динамічний процес, що 
виникає у відповідь на різні стимули і призводить 
до руйнування архітектоніки паренхіми печінки з 
подальшим надмірним відкладанням компонен-
тів позаклітинного матриксу (ПКМ), формуван-
ням фіброзної тканини та патологічної регенера-
ції із формуванням цирозу [2]. У хворих на цироз 
печінки встановлено істотне гальмування експре-
сії / активності CBS і CSE та зниження рівнів H2S у 
плазмі [7]. Розвиток фіброзу легень є наслідком 
ХОЗЛ, зумовленої впливом різних факторів, та-
ких як органічні та неорганічні частки, хімічні ре-
човини, іонізуюче випромінювання та інфекції [2, 
8]. Його кінцевою стадією є формування сотової 
(стільникової) легені – грубої деформації легене-
вого малюнка із заміщенням надмірно синтезова-
ною сполучною тканиною легеневої паренхіми [2]. 
Ферменти, що виробляють H2S, (CSE, CBS та/або 
MST), експресуються в легенях людини і тварин 
[4], а фізіологічна концентрація H2S у здорових 
людей становить від 10 до 300 мкмоль/л [8]. Змі-
на активності ферментів, що виробляють H2S, та 
ендогенні рівні H2S пов'язані з розвитком легене-
вого фіброзу. Це доведено в дослідженнях на пато-
логічних моделях блідоміцин (BLM)-індукованого 
легеневого фіброзу, які показали, що вміст H2S у 
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плазмі та швидкість вироблення H2S у легеневій 
тканині в експериментальних групах знижувалась 
на 44 % та 27 % відповідно на 7-й день. Ці резуль-
тати можна пов'язати з компенсаторним механіз-
мом зменшення H2S в організмі [6,  8]. Вміст гід-
роксипроліну в легенях, як маркер осадження 
колагену, зростав на 43 % у групі лікування BLM 
на 7-й день і на 100 % на 28-й день, разом із гісто-
логічними змінами інфільтрації запальних клітин, 
проліферації фібробластів та осадженням кола-
гену, тоді як внутрішньочеревне введення гідро-
сульфіду натрію – донатора Н2S (NaHS, 1,4 та 
7 мкмоль / кг маси тіла, відповідно) двічі на добу 
зменшило вміст гідроксипроліну і нейтралізува-
ло тяжкість фіброзу легені [6]. Згідно з вищезга-
даними дослідженнями, екзогенний H2S (NaHS) 
вважається протективним чинником проти роз-
витку фіброзу легень при порівняно низькій дозі 
від 1,4 мкмоль / кг маси тіла 2 раза на день до 
28 мкмоль / кг один раз на день [4–8]. Однак, ви-
сока концентрація H2S (>500 ppm) може виклика-
ти набряк легень і, зрештою, теж призвести до 
хронічного запалення та легеневого фіброзу 
[6,  8]. Комплексні дослідження гомеостазу Н2S 
можуть відкрити нові механізми взаємообтяжен-
ня ХОЗЛ та НАСГ. На підставі встановлених даних 
стане можливим обґрунтування шляхів корекції 
встановлених розладів.
Мета – встановити роль Н2S у механізмах 
прогресування ХОЗЛ та НАСГ на тлі ожиріння.
Матеріал і методи дослідження. Обстеже-
но 100 хворих на ХОЗЛ, у тому числі 49 із НАСГ та 
ожирінням І ступеня: 1 група – 28 пацієнтів із ХОЗЛ 
(2B GOLD); 2 група – 23 хворих на ХОЗЛ (3C, D); 
3 група – 25 пацієнтів із ХОЗЛ (2B) із НАСГ; 4 гру-
па – 24 хворих на ХОЗЛ (3C, D) із НАСГ. Середній 
вік пацієнтів склав (47,3±3,1) років. Контрольну 
групу склали 20 практично здорових осіб (ПЗО) 
відповідного віку та статі.
Вміст H2S у крові визначали спектрофото-
метричним методом [4]. Зміни метаболізму ком-
понентів позаклітинного матриксу визначали за 
вмістом у крові вільного оксипроліну (ВОП) за 
С.  С.  Тетянець (1985) та білковозв'язаного окси-
проліну (БЗОП) за М. С. Осадчуком (1979), гексоза-
мінів (ГА) за О. Г. Архіповою (1988), серомукоїдів 
(СМ), сіалових кислот (СК) – за допомогою набо-
рів фірми „Даниш Ltd” (м. Львів), церулоплазміну 
(ЦРП) за методом М. Р. Ревіна (1976). Стан протео-
літичної активності плазми крові вивчали за су-
марною активністю протеїназ сироватки крові за 
М.  Кунітцом (1975), інтенсивністю лізису низько-
молекулярних білків (азоальбуміну), високомо-
лекулярних білків (азоказеїну) та колагену (лізис 
азоколу) за допомогою реактивів фірми „Даниш 
Ltd” (Львів). Стан протеїназо-інгібіторної системи 
вивчали за вмістом у сироватці крові α2-МГ, вміс-
том в плазмі крові α1-ІП („Даниш Ltd”, Львів). Лі-
підний спектр крові вивчали за вмістом загальних 
ліпідів, загального холестеролу (ЗХС), триацил-
гліцеролів (ТГ), ХС ліпопротеїнів низької щільнос-
ті (ЛПНЩ), ХС ліпопротеїнів високої щільності 
(ЛПВЩ), із обчисленням індексу атерогенності 
(ІА). Функціональний стан ендотелію вивчали за 
вмістом у крові метаболітів монооксиду нітроге-
ну (NO) (нітритів/нітратів), ендотеліну-1, методом 
ІФА (ЕLISA).
Статистичну обробку результатів проводили 
із використанням параметричних та непарамет-
ричних методів варіаційної статистики. Нормаль-
ність розподілу перевіряли за допомогою теста 
Шапіро–Уїлка та методом прямої візуальної оцін-
ки гістограм розподілу власних значень. При не-
параметричному розподілі дані представлені у 
вигляді медіани (Me) як міри положення, верх-
нього (Q75) і нижнього квартилів (Q25) у якості міри 
розсіювання. Для порівнянь даних, які мали нор-
мальний характер розподілу, використовували 
параметричні тести з оцінкою t-критерію Стью-
дента, F-критерію Фішера. Для оцінки міри за-
лежності між змінними використовували кореля-
ційний аналіз за Пірсоном при параметричному 
розподілі та коефіцієнт рангової кореляції Спір-
мена. Для порівняння дискретних величин у неза-
лежних групах застосовували критерій χ2 макси-
мальної правдоподібності (log-likelhood) (МП χ2), 
для порівняння пар дискретних величин викорис-
товували розрахунок модифікації точного крите-
рію Фішера (mid-p).
Дослідження проведені з дотриманням ос-
нов них положень GСР (1996 р.), Конвенції Ради 
Європи про права людини та біомедицину (від 
04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації про етичні принципи прове-
дення наукових медичних досліджень за участю 
людини (1964–2013 рр.), наказів МОЗ України 
№ 690 від 23.09.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р.
Результати й обговорення. Аналізуючи сту-
пінь бронхообструктивного синдрому в групах по-
рівняння ми встановили, що у хворих на ХОЗЛ за 
коморбідності з НАСГ ступінь зниження ОФВ1 ниж-
чий, ніж за ізольованого перебігу (табл. 1): відповід-
но, зниження у 1 групі хворих склало 1,4 ра за, по-
рівняно з ПЗО (р<0,05), у 3 групі – у 1,7 раза (р<0,05). 
У хворих 2 та 4 груп – відповідно у 2,4 та 2,8 раза 
(р<0,05). Таким чином, коморбідність з НАСГ у хво-
рих на ХОЗЛ сприяє посиленню обструкції бронхів. 
Слід також зазначити, що із зро станням стадії ХОЗЛ 
зростає активність НАСГ: відповідно у хворих 3 та 
4 груп – активність АлАТ перевищила дані у ПЗО у 
2,2 та 2,8 раза (р<0,05), що свідчить про несприятли-
вий вплив ХОЗЛ на перебіг НАСГ.
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Вміст у крові Н2S у хворих 1–4 груп був зниже-
ний: відповідно у 1,3, 1,5, 1,7 та 2,6 раза (р<0,05), 
порівняно з показником у ПЗО. Аналіз інтенсив-
ності фіброзувальних реакцій у хворих на ХОЗЛ, 
залежно від наявності коморбідного НАСГ, вказує 
на вірогідне збільшення вмісту в крові БЗОП у хво-
рих усіх груп: у 1 групі – 1,5 раза, порівняно з ПЗО 
(р<0,05), у 2 групі – у 1,8 раза (р<0,05), у 3 групі – у 
2,0 раза (р<0,05), у 4 групі – у 2,4 раза (р<0,05). Вод-
ночас, показник вмісту в крові ВОП (табл. 1), який є 
біохімічним маркером катаболізму колагену, у 
хворих на ХОЗЛ 1 групи був вищий від показника у 
ПЗО у 1,2 раза (р<0,05), у хворих 2 групи – у 1,4 раза 
(р<0,05), що вказує на паралельне підвищення де-
градації колагену на тлі його підвищеного синтезу. 
За коморбідності з НАСГ активність деградації ко-
лагену була ще більш інтенсивною: відповідно у 
хворих 3 та 4 груп – у 1,5 та 1,7 раза (р<0,05) (див. 
табл. 1). У хворих усіх груп було виявлено вірогід-
не зро стання показників КЛА крові, інтенсивність 
якої перевищила показник у ПЗО у 1 групі на 10,7 % 
(р<0,05), у 2 групі – на 16,7 % (р<0,05), у 3 та 4 гру-
пах – більш інтенсивно: на 34,5 % та 61,9 % із на-
явністю вірогідної міжгрупової різниці (р<0,05).
Таблиця 1. Показники стану функції зовнішнього дихання, вмісту Н2S, компонентів сполучної тканини, 
протеолізу, функціонального стану ендотелію та їх регуляції у хворих на хронічне обструктивне захворювання 














ОФВ1, % 98,2±2,1 67,2±1,4 * 41,5±1,1 */** 58,2±1,3 */**/** 35,7±1,2 */**/***/#
АлАТ, мкмоль/
годхл
0,42±0,01 0,43±0,01 0,45±0,01 0,93±0,02 */**/*** 1,16±0,03 */**/***/#
H2S, мкмоль/л 75,3±3,2 59,21±1,40 * 51,52±1,32 */** 43,24±1,53 */**/** 27,8±1,38 */**/***/#
БЗОП, мкмоль/л 41,48±3,72 61,88±2,54* 73,23±2,96 */** 84,21±3,65*/** 97,38±3,42 */**/***
ВОП, мкмоль/л 12,39±0,34 15,27±0,43 * 17,46±0,57 */** 18,13±0,48 */** 21,47±0,31 */**/***/#
ГА, ммоль/л 5,54±0,02 6,23±0,09* 6,47±0,12 */** 7,33±0,15 */**/*** 7,83±0,18 */**/***/#
СК, ммоль/л 1,92±0,02 2,43±0,05* 2,81±0,07 */** 3,37±0,11 */**/*** 3,79±0,08 */**/***/#
КЛА, у.о. 0,84±0,01 0,93±0,01 * 0,98±0,01 */** 1,13±0,01 */**/*** 1,36±0,01 */**/***/#
ЦП, ммоль/л 12,63±0,12 16,32±0,37* 21,42±1,09 */** 24,38±1,17*/**/*** 28,52±1,24 */**/***/#
α2-МГ, ммоль/л 2,35±0,12 3,43±0,13* 3,95±0,10 */** 3,77±0,11 */** 4,06±0,12 */**
Лізис АА, Е440/
мл×год
2,41±0,02 3,63±0,05 * 3,94±0,03 */** 4,25±0,08 */**/*** 4,57±0,09 */**/***/#
NO, мкмоль/л 17,62±1,43 19,58±0,23 * 23,18±0,31 */** 24,21±0,57 */** 25,19±0,35 */**/***
ЕТ-1, пмоль/л 6,01±0,94 8,27±1,02 * 11,50±0,56 */** 12,15±1,07 */** 14,67±0,98 */**/***
Заг. ХС, ммоль/л 4,72±0,11 5,23±0,13 * 5,49±0,09 * 6,65±0,13 */**/*** 6,79±0,19 */**/***
ТГ, ммоль/л 1,47±0,03 2,12±0,03 * 2,43±0,02 */** 3,25±0,05 */**/*** 3,14±0,01 */**/***
Примітки: * – зміни вірогідні у порівнянні з показником у ПЗО (р<0,05); ** – зміни вірогідні при порівнянні показників у хворих 
1 групи (р<0,05); *** – зміни вірогідні при порівнянні показників у хворих 2 групи (р<0,05); # – зміни вірогідні при порівнянні 
показників у хворих 3 групи (р<0,05).
Інтенсивність лізису низькомолекулярних біл-
ків у хворих усіх груп також була вищою від показ-
ника у ПЗО: відповідно у 1,5–1,9 раза (р<0,05), і 
зростала із зростанням стадії ХОЗЛ і при приєднан-
ні НАСГ. Ми встановили вірогідне зростання вміс-
ту в крові α2-МГ (див. табл. 1) із зростанням стадії 
ХОЗЛ: у хворих 2 групи (у 1,7 раза проти 1,5 у хво-
рих 1 групи, р<0,05), однак ці показники при ко-
морбідності з НАСГ не змінювались (р>0,05). По-
казники вмісту церулоплазміну вказують на його 
вірогідне підвищення у хворих усіх груп спостере-
ження (р<0,05) із вірогідним переважанням у хво-
рих 4 групи (у 2,3 раза проти 1,9 раза у 3 групі, у 
1,3 раза – у 1 групі, р<0,05) (див. табл. 1). Показни-
ки функціонального стану ендотелію вказують на 
його дисфункцію: вміст у крові NO був вірогідно 
підвищений у хворих 1 та 2 груп: відповідно на 
11,3 % та 31,7 % (р<0,05), тоді як у хворих 3 та 
4 груп – зріс на 37,6 % та 41,7 % (р<0,05). При цьому 
вміст у крові ЕТ-1 перевищив показник у ПЗО від-
повідно у 1,4–2,4 раза (р<0,05), що вказує на істот-
не переважання вазоконстрикторів, що сприяє гі-
поксії, ішемії паренхіми печінки та легень, і є до-
датковими факторами пошкодження внаслідок 
кисневого та енергетичного голодування [9–12]. 
Причиною дисбалансу маркерів функціонально-
го стану ендотелію стала, на наш погляд, гіпер- та 
дисліпідемія (див. табл. 1). Так, у хворих на ХОЗЛ 
встановлено вірогідне зростання в крові вмісту 
загального ХС – у 1 та 2 групах – на 11,3 % та 16,8 % 
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відповідно (р<0,05). За коморбідності з НАСГ вміст 
ХС у крові зріс істотніше: у хворих 3 та 4 груп – на 
41,5 % та 44,5 % (р<0,05). Вміст ТГ у крові хворих 
на ХОЗЛ був істотно підвищений: у 1,4 та 1,7 раза 
(р<0,05), а за коморбідності із НАСГ – ще значніше: 
у 2,1–2,2 раза (р<0,05). 
Встановлені кореляційні взаємозв'язки між 
вміс том Н2S та показниками активності цитолізу 
ге патоцитів (АлАТ: r=-0,63-0,66, р<0,05), бронхо-
обструк ції (ОФВ1: r=0,69, р<0,05), гіперліпідемії 
(r=-0,52-0,61, р<0,05), гіперпродукції компонентів 
сполучної тканини (білковозв'язаний оксипролін, 
глікозаміноглікани, сіалові кислоти), які свідчать 
про фіброзування органів (r=-0,65-0,71, р<0,05), 
протеолізу (r=-0,48-0,56, р<0,05), дисфункції ендо-
телію (монооксид нітрогену, ЕТ-1 (r=-0,55-0,69, 
р<0,05), вмістом ХС та ТГ в крові (r=-0,61-0,65, 
р<0,05) вказують на роль дефіциту Н2S у механіз-
мах взаємообтяження коморбідних захворювань. 
Отримані дані свідчать про те, що у хворих на 
ХОЗЛ із фоновим НАСГ, що виник на тлі ожиріння, 
встановлено істотне підвищення синтезу колагену 
та глікопротеїнів, що призводить до прогресую-
чого фіброзування легень та печінки із порушен-
ням їх функцій. Цьому сприяло порушення гомео-
стазу Н2S, що підтверджують дані кореляційного 
аналізу. За умов дефіциту Н2S і коморбідності 
ХОЗЛ та НАСГ активуються і синтез, і резорбція 
колагену, але процеси анаболізму переважають 
внаслідок активації системи фібробластів, із іс-
тотнішою гіперпродукцією гострофазових білків, 
фібронектину, ГА вищим ступенем гіпер- та дис-
ліпідемії (р<0,05), вищим ступенем дисфункції ен-
дотелію (гіпепродукція NO та ЕТ-1 (р<0,05)). Протек-
тивна роль H2S у прогресуванні ХОЗЛ та жирової 
хвороби печінки пояснюється його антиоксидант-
ним, антиапоптотичним, протизапальним, вазоди-
лятаційним та антигіпоксантним ефектами, здат-
ністю стимулювати ангіогенез, знижувати вміст 
проатерогенних ліпопротеїнів у крові та гальму-
вати активність фібробластів [8, 13–15]. 
Висновки. 1. У хворих на ХОЗЛ та НАСГ, що 
виник на тлі ожиріння, встановлено підвищення 
синтезу колагену та глікопротеїнів, яке супрово-
джується неефективною резорбцією новоутворе-
ного колагену на тлі істотної активації інгібіторів 
протеїназ (α2-МГ), що супроводжується гіперпро-
дукцією монооксиду нітрогену, ендотеліну-1, гіпер-
ліпідемією, дефіцитом ліберації гідрогену сульфіду. 
2. Дефіцит гідрогену сульфіду в крові вірогід-
но впливає на механізми прогресування ХОЗЛ на 
НАСГ на тлі ожиріння на підставі дослідження вміс-
ту білкових та вуглеводно-білкових компонентів 
позаклітинного матриксу та протеїназо-інгібітор-
ної системи, ліпідного профілю крові, функціо-
нального стану ендотелію.
Перспективи подальших досліджень. Пла-
нується проведення комплексного дослідження 
гоместазу Н2S, яке дасть можливість відкрити 
нові механізми взаємообтяження ХОЗЛ та НАСГ і 
обґрунтувати шляхи корекції встановлених роз-
ладів.
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ВЛИЯНИЕ ДЕФИЦИТА ГИДРОГЕН СУЛЬФИДА НА ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ  
И НЕАЛКОГОЛЬНОГО СТЕАТОГЕПАТИТА НА ФОНЕ ОЖИРЕНИЯ
©О. С. Хухлина, O. E. Гринюк, О. Е. Мандрик, О. В. Каушанская, В. С. Смандич
ВГУЗ Украины «Буковинский государственный медицинский университет»
РЕЗЮМЕ. Комплексные исследования гомеостаза гидроген сульфида (Н2S) могут открыть новые механизмы 
взаимообременения хронического обструктивного заболевания легких (ХОБЛ) и неалкогольного стеатогепатита 
(НАСГ).
Цель – установить роль Н2S в механизмах прогрессирования ХОБЛ и НАСГ на фоне ожирения.
Материал и методы. Обследовано 100 больных ХОБЛ, в том числе 49 с НАСГ и ожирением I степени: 1 груп-
па – 28 пациентов с ХОБЛ (2B GOLD); 2 группа – 23 больных ХОБЛ (3C, D); 3 группа – 25 пациентов с ХОБЛ (2B) с 
НАСГ; 4 группа – 24 больных ХОБЛ (3C, D) с НАСГ; контрольная группа – 20 практически здоровых лиц (ПЗЛ).
Результаты. Содержание в крови Н2S у ПЗЛ составило (75,3±3,2) мкмоль/л. У больных всех групп содержание 
в крови Н2S было снижено: у больных 1 и 2 групп – в 1,3 и 1,7 раза (р<0,05), у больных 3 и 4 групп – в 2,2 и 2,9 раза 
(р<0,05), по сравнению с ПЗЛ (р<0,05). Содержание Н2S достоверно снижалось с ростом стадии ХОБЛ и при комор-
бидности с НАСГ. Установлены корреляционные взаимосвязи между содержанием Н2S и показателями активнос-
ти цитолиза гепатоцитов (АЛТ: r=-0,63-0,66, р<0,05), бронхообструкции (ОФВ1: r=0,69, р<0,05), гиперлипидемии 
(r=-0,52-0,61, р<0,05), гиперпродукции компонентов соединительной ткани (белковосвязанный оксипролин, гли-
козаминогликаны, фибронектин, гексозамины, сиаловые кислоты), которые свидетельствуют о фиброзировании 
органов (r=-0,65-0,71, р<0,05), протеолиза (r=-0,48-0,56, р<0,05), дисфункции эндотелия (монооксид азота, гомо-
цистеин (r=-0,55-0,69, р<0,05) указывают на роль дефицита Н2S в механизмах взаимоотягощающих коморбидных 
заболеваний.
Вывод. Дефицит гидроген сульфида в крови достоверно влияет на механизмы прогрессирования ХОБЛ и 
НАСГ на фоне ожирения. Этот вывод сделан на основании исследования содержания белковых и углеводно-
белко вых компонентов внеклеточного матрикса и протеиназоингибиторной системы, липидного профиля кро-
ви, функционального состояния эндотелия.
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THE INFLUENCE OF HYDROGEN SULFIDE DEFICIENCY ON PATHOGENETIC MECHANISMS 
FOR PROGRESSION OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE  
AND NON-ALCOHOLIC STEATOHEPATITIS AGAINST THE BACKGROUND OF OBESITY
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SUMMARY. Comprehensive studies of homeostasis of hydrogen sulfide (Н2S) may open new mechanisms of 
complications of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and nonalcoholic steatohepatitis (NASH).
The aim of the study – to establish the role of Н2S in the mechanisms of progression of COPD and NASH on the 
background of obesity.
Material and Methods. 100 patients with COPD were examined, including 49 with NASH and obesity of the 1st 
degree: group 1 – 28 patients with COPD (2B GOLD). Group 2 – 23 patients with COPD (3C, D). Group 3 – 25 patients with 
COPD (2B) with NASH. Group 4 – 24 patients with COPD (3C, D) and NASH. Control group – 20 healthy persons (HP).
Results. The content of Н2S in blood in HP was (75.3±3.2) μmol/l. In patients of all groups, the content of Н2S in the 
blood was reduced: in patients of group 1 and 2 – in 1.3 and 1.7 times (p<0.05), in patients of group 3 and 4 – in 2.2 and 
2.9 times (p<0.05) in comparison with HP (p<0.05). With the increase of COPD stage and in case of NASH comorbidity the 
content of Н2S probably decreased. The following correlation relationships have been set: Н2S content and the hepatocyte 
cytolysis activity (ALT: r=-0.63-0.66, p<0.05), bronchoconstriction (FEV1: r=0.69, p<0.05), hyperlipidemia (r=-0,52-0,61, 
p<0,05), hyperproduction of connective tissue components (protein-bound oxyproline, glycosaminoglycans, fibronectin, 
hexosamines, sialic acids), indicating organ fibrosis (r = -0.65-0.71, p<0.05), proteolysis (r = -0.48-0.56, p<0.05), endothelial 
dysfunction (nitrogen monoxide, homocysteine (r=-0.55-0.69, p<0.05)) indicate the role of the Н2S deficiency in the 
mechanisms of progression of comorbid diseases.
Conclusions. The deficiency of H2S in the blood probably affects the mechanisms of progression of COPD and NASH 
on the background of obesity based on the research of content of protein and carbohydrate-protein components of the 
extracellular matrix and proteinase-inhibitory system, lipid profile, endothelial functional status.
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